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характеризующих гистологическое строение проксимальных эпифизар-
ных хрящей плечевых костей с 30 по 90 сутки после операции, на изме-
нение показателей, характеризующих гистологическое строение диафиза 
плечевых костей в ходе всего эксперимента, а также ультраструктуру 
биоминерала тазовых костей с 7 по 90 сутки исследования. Максималь-
ная сила влияния контролируемого фактора была зарегистрирована к 15 
суткам на изменение ширины слоя внутренних генеральных пластинок 
(18,6%), к 30 суткам на изменение количества остеобластов в зоне остео-
генеза и коэффициента микротекстурирования (20,0% и 41,4%) и к 60 
суткам на увеличение ширины зоны остеогенеза (24,0%). 
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В печени макрофаги представлены двумя популяциями: тканевыми 
макрофагами или клетками Купфера, и инфильтрирующими моноцита-
ми/макрофагами. Они обладают свойствами пластичности и адаптируют 
свой фенотип в соответствии с сигналами микроокружения. Это объяс-
няет их многообразные и противоположные функции при заболеваниях 
печени. Полученные результаты исследований на экспериментальных 
моделях и ранних клинических испытаниях у пациентов позволяют 
предположить, что они управляют воспалением, фиброзом, ангиогене-
зом, ростом опухоли, восстановлением ткани органа и осуществляют 
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контроль за возникновением опухоли. Это делает макрофаги перспек-
тивной целью при разработке новых лекарственных средств для лечения 
патологий печени [1, 2, 3, 4]. 
Целью работы являлось иммуногистохимическое исследование 
различных фенотипов макрофагов в печени крыс. 
Материал и методы. Объектом исследования были фрагменты пе-
чени 24 крыс-самцов Wistar. На проведение эксперимента было получено 
разрешение комитета по этике при УО «Витебский государственный ме-
дицинский университет». Животные были разделены на две группы по 
12 крыс в каждой (1 – контрольная, 2 – экспериментальная). Токсическое 
поражение печени индуцировали внутрижелудочным введением тиоаце-
тамида в концентрации 200 мг/кг массы тела два раза в неделю. Для по-
лучения обзорных гистологических препаратов проводили окраску сре-
зов гематоксилином и эозином, а также методом Маллори. Для иденти-
фикации различных фенотипов макрофагов использовали коммерческие 
моноклональные/поликлональные антитела к общему маркеру макрофа-
гов (CD68, клон 2К6, 1:200, Elabscience), M2 макрофагов (CD206, 1:500, 
Elabscience) и маркеру макрофагов костномозгового происхождения 
(СХ3СR1, 1:100, Elabscience). Иммуногистохимическое окрашивание 
проводили в соответствии с инструкциями производителей. Фотографи-
рование препаратов осуществляли с помощью микроскопа OLYMPUS 
BX51. При изучении гистологических препаратов обращали внимание на 
локализацию макрофагов, их форму и интенсивность иммуногистохими-
ческой окраски. 
Результаты и их обсуждение. В печени интактных крыс преиму-
щественно выявлялись CD68-позитивные макрофаги. Затравка животных 
тиоацетамидом в течение 16-18 недель привела к циррозу печени и уве-
личению количества всех исследуемых фенотипов макрофагов. На срезах 
гистологических препаратов выявлялись клетки, экспрессирующие белок 
CX3CR1, который рассматривается как маркер макрофагов производных 
моноцитов крови (рис. 1). Вероятно, при токсическом поражении печени 
наблюдается усиление образования моноцитов в костном мозге, их рек-
рутирование в печень и дифференцировка в макрофаги. 
Токсическое поражение печени животных приводит к макрофа-
гальной инфильтрации стромы, преимущественно портальных трактов. 
Вокруг центральных вен макрофаги либо отсутствовали, либо встреча-
лись в единичном количестве. Иногда они контактировали друг с другом 
или располагались рядом, формируя группы. При циррозе печени отме-
чено увеличение популяции CD68-позитивных клеток в ложных узлах 
печени, осуществляющих наряду с другими функциями, элиминацию по-
гибших гепатоцитов. Следует отметить, что CD68- и CD206-позитивные 
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макрофаги чаще локализовались в виде цепочек в синусоидальных ка-




Стрелкой показаны CX3CR1-позитивные клетки в фиброзной септе среди кле-
ток инфильтрата. Иммуногистохимическое окрашивание на CX3CR1. Ув.×1000. 





Стрелкой отмечены CD206-позитивные клетки в синусоидальных капиллярах 
печени. Иммуногистохимическое окрашивание на CD206. Ув.×600. 




CD68- позитивные клетки в синусоидальных капиллярах печени показаны 
стрелкой. Иммуногистохимическое окрашивание на CD68. Ув.×1000. 
Рисунок 3 – Печень крысы через 16 недель эксперимента. 
 
Вывод. Анализ экспрессии макрофагальных маркеров показал, что 
токсическое поражение печени вызывает изменение качественного со-
става популяции макрофагов, а также увеличение их общего количества 
и появление среди макрофагов субпопуляций клеток, экспрессирующих 
CD206 и CX3CR1. Можно предположить, что полученные результаты 
подтверждают перспективность дальнейших исследований, направлен-
ных на изучение функций макофагов/моноцитов. 
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